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　　Mitochondria　are　thought　to　efficiently　convert　the　energy　liberated　in　the　oxidation　process　of
glucose　by　02　into　chemical　energy　preserved　as　ATP，　which　is　a　high－energy　phosphorylated
compound　（preservation　efficiency　40％）．　When　the　energy　storage　mechanism　of　mitochondria　is
inhibited　by　some　injury　due　to　ischemia，　the　energy　liberated　through　respiration　will　be　discharged
outside　as　thermal　energy．
　　On　the　other　hand，　with　the　recent　progress　of　physical　technology，　such　a　calorimeters　can
measure　calorie　amounts　as　small　as　1”W　（1　ptJ／sec），　making　it　possible　to　determine　cellular
calories．　Thus　the　quantitative　relationship　between　changes　in　cellular　calories　and　cellular
function　is　being　clarified．
　　The　author　investigated　mitochondrial　function　under　various　conditions　through　the　determina－
tion　of　the　external　calorific　discharge　by　mitochondria，　in　mongrel　brains．
　　In　the　present　experiment，　the　author　determined　the　hemodynamics，　blood　gases，　acid　base
balance，　brain　tissue　nucleotide　（ATP，　ADP，　AMP），　mitochondrial　respiratory　activity　（RCR，
ADP／O）　and　mitochondrial　calorie　production　before　and　after　（5，　30，　60，　120　min）　cardiac　arrest
and　after　（5，　30，　60，　120　min）　resuscitation　and　evaluated　brain　mitochondrial　function　in　vivo　and
z’氏@vz’狽窒潤D
　　At　30　min　after　cardiac　arrest　in　vivo　cerebral　energy　metabolism　is　not　considered　to　make
function　normally，　while　in　vitro　mitochondria　were　suggested　to　have　preserved　function　even　120
min　after　cardiac　arrest　in　view　of　their　respiratory　activity　and　calorie　production．　The　determina－
tion　of　the　calorific　production　by　mitochondria　with　respect　to　their　respiration，　which　seems　to
require　further　examination　is　expected　to　be　useful　for　the　elucidation　of　mitochondrial　energy
metabolism，　in　combination　with　conventional　polarography．
（1992年3月5日受付，1992年3月5日受理）
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緒 言
　脳は極めてエネルギー需要の高い臓器である．重
さこそ体重の2％程度にすぎない小さな臓器である
が代謝的には肝臓が産生するグルコースのほとんど
全てと安静時に身体全体が消費する酸素の20％を
消費している臓器である．
　一方，脳には糖新生機能はなく，グリコーゲン貯
蔵量も脳重量の1％以下にすぎずその他のエネルギ
ー源となる物質の貯蔵も極めて少ない．したがって
脳はこのエネルギー源となる酸素とグルコースのほ
とんど全てを流血中から取り込んでおり，その活発
なエネルギー代謝は不断に供給される心拍出量の
20％にも及ぶ大量の血流によって維持されている．
　それゆえ脳は虚血に対し極めて弱い臓器であると
いえる1）．虚血における最も顕著な変化は無酸素に
よりミトコンドリアのATP含量が低下することで
ある．ミトコンドリアは02によるグルコースの酸
化過程で遊離されるエネルギーを効率よく化学的エ
ネルギーに転換し，高エネルギーリン酸化合物であ
るATPとして保存しておりその保存効率は40％
と言われている．虚血によりミトコンドリアが何ら
かの障害をうけミトコンドリアのエネルギー捕捉機
構が阻害されれば，呼吸により遊離されたエネルギ
ーは，外部に熱エネルギーとして放出されることと
なる．一方，昨今の物理科学技術の進歩に伴い1μW
（1μJ／SEC）単位の微小熱量を測定できる熱量計が
開発され，細胞熱の測定が可能となり熱量の変化と
細胞機能の変化との間には定量的な関係が存在する
ことが明らかになってきつつある2）．
　著者はこの両点に着目し，ミトコンドリアが外部
に放出する熱量を測定することにより，様々な状態
特に脳虚血における脳ミトコンドリア呼吸と熱量産
生についての研究を取り上げ臨床指針を明らかにす
ることを目的とした研究を行った．
1．実験方法
　1．実験材料
　実験：動物は体重7．8～12．4（平均10．8kg）の雑種
成犬45頭を用いた．組織は脳皮質を使用した．
実験群は以下のように設定した．
　G－1：心停止放置群
　G－2：心停止5分蘇生群
　2．実験方法
　非前投薬下にpentobarbital　sodium　25　mg／kgを
経静脈的に導入後，気管内挿管pancuronium　bro－
mide　O．08　mg／kgを投与した後ventilator（HAR－
VARD　APPARATUS）にて　PaCO235～40
mmHGを指標に調節呼吸を行った．　EKG（II誘導）
装着，左大腿動脈に血圧および血液ガス測定用，静
脈に薬物注入および輸液用のteflon　catheterを挿
入した．次いで実験：犬を腹臥位として東大出訴定位
固定装置に固定し，開頭後脳の表層の一部を摘出し
た．
　心停止作製法および蘇生法は左第5肋間を開胸し
心臓を露出，electric　stimulatorによる交流10　Hz
6～9volt　square　wave　pulse　3～6　s通電を行い心停
止を作製し5分後，心拍数100beats／min．　MAP　80
mmHgを目標に，　FiO21．O　RR　20／minにて人工
呼吸施行，50～75msecにて除細動を行い重炭酸ナ
トリウム，dopamine，　epinephrine，1idocaine，等必
要に応じて用いた．
　3．測定項目，測定方法および測定機器
　本実験では心停止放置群については心停止後120
分まで，心停止5分蘇生群については蘇生後120分
まで測定観察を行った．
　hemodynamics，　blood　gases，　acid　base　balance，
脳組織nucleotide（ATP，　ADP，　AMP）ミトコンド
リア呼吸活性（RCR，　ADP／0）ミトコンドリアの産
生熱量．について心停止前，心停止後（5，30，60，
120分）（各n＝5）蘇生後（5，30，60，120分）（各
n＝5）に測定した．
　脳組織nucleotide（ATP，　ADP，　AMP）3）は摘出
した脳組織を用い酵素法で測定，energy　chargeは
Atkinsonの計算式EC＝（ATP＋0．5ADP）／
（ATP＋ADP＋AMP）に従い算出した．脳のミトコ
ンドリアは小沢らの方法4）に従い分離し萩原による
密閉溶存酸素計5）6）を用いrespiratory　control　ratio
（RCR），ADP／0を測定した．基質としてsuccinate
およびglutamateを用いた．また，ミトコンドリア
の産生熱量は微小熱量計ESCO－3000（電子科学瓦
版）7）を用いChance，　Williamsら8）によるミトコン
ドリア呼吸のstate　1，3，4について，　succinateお
よびglutamate基質において測定した．各項目にお
ける統計処理はstudent　t－testを用いP＜0．01を有
意とした．
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表1Hemodynamics
Groupbefore　value5min30min60min120min
HR（beats／min）G－1
f－2 146±21
　0
Q01±14
　　0
P76±15
　　0
P69±17
　　0
P71±19
MAP　〔torr） G－1
f－2 135±24　0P48±31
　　0
P1仕13
　　0
P06±12
　　0
P04±13
CVP　（torr） G－1
f－2
3．8±1．2　0T．1±0．8　　0S．0±0．7　　0R．9±0．8　　0R．9±0．8
PAP　（torr） G－1
f－2 24±6
　0
Q3±3
　0
P8±2
　0
P7±2
　0
P6±1
PCWP（torr）G－1f・2 8．2±1．6
　　0
P0．6±1．1
　　0
X．6±0．8
　　0
X．2±0．9
　　0
W．8±0．9
CO（〃min） G－1f－2 2．4±0．3　0Q．3±0．2
　　0
P．8±0．2
　　0
P、8±0．3
　　0
P．9±0．2
数値はmean±SDを示す
表2Acid　base　balance
Groupbefore　value5min 30min 60min 120min
PaO2（mmHg）G－1f－2 81．5±4．7
25．2±4．7
P80．4±19．1
29．8±2．9
Q75．3±15．4
31．7±1．7
Q83．2±12．1
29。7±3．2
Q81．6±10．2
PaCO2（mmHg）G－1f－2 35．7±4．3
73．9±10．2
R7．4±3，5
156．4±11．7
R7．9±3．2
143．2±16．1
R4．5±4．6
151．0±19。2
R6．3±3．6
PH G－1f・2 7．425±0．03
7．162±0．04
V．306±0．01
7．094±0．02
V．348±0，01
6．691±0．08
V．342±0．04
6．582±0．04
V．400±0．04
BE（mEq／2） G－1f・2 一12±0，1
一2．6±0．5
|3．9±0．2
一4．0±0．4
|2．7±0．2
一19．1±0．8－2．5±0．1一20．2±1．2
|2．3±0．1
数値はmean±SDを示す
II．実験結果
　1．hemodynamics（表1）
　（1）heart　rate（beats／min）前値は146±21
（beats／min）G－1は5分後より0．　G－2は心拍再
開後5分に約35％の上昇を示し30分後前値より
20％高い値を示した．
　（2）MAP（torr）二値は135±24（torr）
　G－1は5分後より0．G－2は心拍再開後5分に
は約15％の上昇，30分以後前値に近似した．
　（3）CVP（torr）前値は3．8±0．8（torr）
　G－1は経時的に0．G－2は心拍再開後5分目は
約50％上昇，30分後前値に復した．
　（4）PAP（torr）二値は24±6（torr）
　G－2は経時的に0．G－2は心拍再開後5分で前
値に復し以降漸減した．
　（5）PCWP（torr）前値は82．1±1．6（torr）
　G－1経時的に0．G－2は心拍再開後5分で20％
の上昇，以降漸減した．
　（6）CO（1／min）百石は2．4±0．3（1／min）
　G－1は経時的に0．G－2は心拍再開後5分で前
値に復し，30分以後20％減少した．
　2．blood　gas＆acid　bace　balance（表2）
　（1）paO2（torr）前値は81．5±4．7（torr）
　G－1は25．2～31．7G－2は心拍再開後5分で
180．30分以降275以上を示した．
　（2）paO2（torr）二値は35．7±4，3（torr）
　G－1は，心停止5分後に74．8，30分後に156と
いう高値を示した．G－2は心拍再開後5分より120
分まで三値と比べ有意差を認めなかった．
　（3）pH前値は7．425±0．03　G－1は経時的に低
下．
　G－2は心拍再開後5分目7．306と低下後漸増120
分後7．400まで復した．
　（4）BE（mEq／L）前値は一〇．20±0．1（mEq／L）
　G－1は心停止5分後より低下し120分後に一
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表3Nucleotide　in　brain　tissue　and　energy　charge
Groupbefore　value5min 30min 60min 120min
ATP
iμmol／9・tissue）
G－1
f－2
1．59±0．230．19±0．02O．17±0．03
0。68±0．07
@　一
0．93±0，05
@　一
1。03±0．09
@　一
ADP
iμmol／9・tissue）
G－1
f－2
0．47±0．060。84±0、07O．89±0．07
0．71±0．04
@　一
0，61±0．02
@　一
0．57±0．02
@　一
AMP
iμmol／9・tissue）
G－1
f－2 0．06±0．02
0．30±0．03
O．32±0．02
0．24±0．01
@　一
Oj8±0．03
@　一
0．19±0．02
@　一
EC G－1f－2 0．86±0．06
0．46±0．02
O．37±0．04
0．64±0．03
@　一
0．72±0．04
@　一
0．73±0．04
@　一
RCR
5
4
3
2
Respiratory　control　ratio
substrate　：　succinate
王誓
十
before　vafiue
尊
王
e　group　1
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王
王
数値はmean±SDを示す
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1
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20．2を示したG－2は心拍再開後に一3．9と低値を
しめした後漸増120分後一2．3を示した．
　3．　nucleotide　in　brain　tissue　（表3）
　（1）　ATP　（＃mol／g　wet　tissue）
　前値は1．59±0．23（μmo1／wet　tissue）
　G－1は心停止5分後に0．17まで低下し以降測定
不能となった．G－2は心拍再開後5分に0．19以降
漸増120分後には1．03まで復した．
　（2）　ADP　（＃mol／g　wet　tissue）
　前値は0．47±0．06（μmol／wet　tissue）
　G－1は心停止5分後に0．89と前町に比べ有意に
増加，以降測定不能となった．G－2は心拍再開後5
分に0．84と上昇し以降漸減120分後には0．57とな
った．
　（3）　AMP　（＃mol／g　wet　tissue）
　前山は0．06±0．02（μmo1／g　wet　tissue）
　G－1は心停止5分後に0．32と上昇し以降測定不
能となった．G－2は心拍再開後5分に0．30と有意
に上昇し以降漸減120分後には0．19となった．
　（4）EC（寸寸は0．06±0．02）
　G－1は心停止5分後より0．37と低値を示し以降
測定不能となった．G－2は心拍再開後5分に0．46
と卸値を示し以降漸増120分後には0．73まで復し
た．
　4．脳ミトコンドリア呼吸活性（図1）
　（1）　RCR
（4）
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　1）succinate基質前値は4．50±0．42
　G－1は30分以降高値に比べ有意に低下した．
　G－2では二値に比べ有意な差を認めなかった．
　2）glutamate基質二値は7．95±0．61
　G－1は5分以降前値に比べ有意に低下した．
　G－2では前信に比べ有意な差を認めなかった．
　（2）　ADP／0
　1）succinate基質三値は1．80±O．04
　G－1は60分以降下値に比べ有意に低下した．
　G－2では経時的に軽度低下したが有意ではなか
った．
　2）glutamate基質二値は2．75±0．34
　G－1は30分以降前値に比べ有意に低下した．
　G－2では二値に比べ有意な差を認めなかった．
　5．脳ミトコンドリア呼吸の際の産生熱量
　（1）state1の熱量（μW／mg　tissue）（図2）
　二値は374±29（μW／mg　tissue）
　G－1．2共に経時的に二値に比べ有意な差はなか
った．
　（2）state　3の熱量（μW／mg　tissue）（図3）
　1）succinate基質
二値は2587±365（Pt　W／mg　tissue）
　G－1は120分後に有意に低下した．G－2では経時
的に前王に比べ有意な差を認めなかった．
　2）glutamate基質
前値は4691±2014（μW／mg　tissue）
　G－1は60分以降有意に低下した．G－2では前値
に比べ経時的に有意な差を認めなかった．
　（3）state　4の熱量（μW／mg　tissue）（図4）
　1）succinate基質
空値は1007±59（μW／mg　tissue）
　G－1．2共に経時的に前値に比べ有意な差はなか
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つた．
　2）glutamate基質
　言値は1109±97（μW／mg　tissue）
succinate基質の場合と同様の傾向を得た．
III．考 察
　虚血により引き起こされる臓器および細胞障害は
心筋梗塞や脳梗塞など臨床上よく遭遇する疾患に見
られる病態である．また，昨今，様々な問題を提起
している臓器移植や手術時における臓器の一時的血
流遮断など虚血による臓器および細胞障害は臨床上
しばしば経験する重要な問題で枚挙に暇なく多くの
研究がなされている9）．
　血流の低下や阻血に伴い組織や細胞が低酸素状態
（hypoxia）ついで虚血状態（ischemia）に陥り機能
的障害さらには構造上の障害を受けるまでの過程や
時期は，各臓器の解剖，生理および代謝上の特性に
より種々の違いはあるが，細胞障害レベルでのエネ
ルギー代謝障害に関しては同一であり，その障害機
序さらには障害に対する保護，治療方法も共通とす
る部分が多い．
　細胞内エネルギー代謝機構，すなわち細胞生命の
維持に必要なATPの供給という本質的過程はミト
コンドリアによって行われる．ミトコンドリア機能
を評価する研究としてポーラログラフイ一法がその
主流をなしてきた．即ちChance．　Williamsによる
ミトコンドリア呼吸のstate　3，　state　4の状態をと
らえ，ミトコンドリアRCRや，ミトコンドリアの
酸化的リン酸化能の指標であるADP／0を測定する
方法である．またミトコンドリアの電子伝達量に関
する研究なども行われてきた10）．現在まで細胞生物
学の分野に熱量測定の概念はあまりなかった．その
理由の一つとして今までの熱量系の対象が均一な物
質または均一な反応系であったためにその系の熱量
測定が開始されるまでの時間はそれほど問題とされ
ず刻々とその状態が変化する細胞の熱量測定には不
向きであったことが考えられる．そこで最も短時間
に測定部に細胞を送り込むための方式としてチュー
ブを用いたフロー方式の熱量計が開発された．
　次に問題となったのがフロー方式による細胞の移
動では，フロー状態での細胞濃度が均一とならず，
熱量測定の大前提である定量性という条件を満たさ
ないことであった．そして，この条件をも満たすス
トップフロー方式，即ち，全ての細胞懸濁液が測定
細胞懸濁液
（O．5ml）
検出器
　　　　　　　　　　　↓流出方向
　一定濃度に調製した細胞はチューブを通過している間
に温度平衡状態となり，1～2分で熱検出部に達する．すべ
ての細胞懸濁液が測定検出部に収まったとき細胞の流れ
（フロー）を止め，熱を測定する．図に示したように，細
胞懸濁液の容量は必ず熱検出部の容積よりも小さくする
必要がある．また，細胞懸濁液をはさむように空気の部分
を作り，連続的に異なった細胞を流してもお互いに混濁
しないようにする．
図5　ストップフロー装置における測定部の模式図
検出部に収まった時，細胞の流れ（フロー）を止め
（ストップ）熱を測定する方式を備え持った熱量計が
開発されるに至った11）（図5）．著者は，ストップフ
ロー方式の熱量計を用い，虚血に最も弱いとされる
臓器である脳のミトコンドリアで，心停止状態およ
び心停止5分後蘇生状態におけるミトコンドリア呼
吸に際し産生される熱量測定の面からミトコンドリ
ア機能を検：索した．
　脳は虚血に対しとても弱い臓器である．それは脳
の解剖，生理，エネルギー代謝の特異性による．脳
はその重量が体重の2％にすぎないにもかかわらず
その血流（CBF）は50～60　m1／脳100　g／min（水素
クリアランス法）．全脳750m1／minで全血流の15％
もの血液が供給されている．また脳酸素消費量
（CMRO2）は3．2～3．5ml／脳100　g／min，全脳45
m1／minで全身の0、消費量の20～25％を占めて
いる．脳細胞では特異的にエネルギー源としてglu－
coseを利用し，　glucoseを酸化することにより得た
chemical　energyをATPという形で貯蔵する．正
常な状態ではglucoseの90％以上が好気性代謝を
（6）
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受けリン酸化された後，解糖系でピルビン酸まで分
解される．ピルビン酸はミトコンドリア内に入り
acetyl　CoAを経てTCA　cycleに入り，結果1mol
のglucoseから38　molのATPが産生される．残
りのglucoseは嫌気性代謝をうけピルビン酸から乳
酸になるがこの際には2mo1のATPしか産生しな
い．産生されたATPは主に脳細胞の原形質膜にお
けるNa＋pumpのエネルギー源として利用される．
脳が虚血にさらされると脳組織への02とglucose
の供給が不足し，嫌気性解糖が起こり，ATPの産生
は低下し乳酸の蓄積を来たすことになるが脳には血
液脳関門が存在し組織中の乳酸が血中に移行しにく
く，そのため組織では乳酸アシドーシスが進行しミ
トコンドリアの酸化的リン酸化が抑制され，さらに
ATPの産生は低下する．そのため細胞膜のNa’
pumpの働きは低下し細胞内K＋の細胞外流出，膜
の脱分極化が進む．またATP産生低下はNa＋
pumpだけでなくCa＋pumpの失調をも引き起こし
Ca＋が細胞内に流入すると同時にNa＋の細胞内流
入も促進され浮腫が発生し，ついには細胞レベルで
の構築変化が起こり細胞は不可逆性の変化を生じ
ることとなる．虚血により引き起こされるこの様な
細胞レベルの病態生理は小暮ら12）13）の報告に詳し
い．脳の虚血障害のメカニズムが段々と解明される
にあたり虚血そのものによって引き起こされる障害
と虚血後血流再開時に引き起こされる障害の両方を
考慮することが重要視されるようになった．特に虚
血後血流再開時に起こる生化学的変化は複雑なcas－
cade様変化である．小暮らのstage　1．2における
血流再開は，フリーラジカルの発生する可能性は低
いが，虚血中にphospholipaseA2により，リン脂質
が分解され，遊離多価不飽和脂肪酸が生じることに
よりプロスタグランジンやトロンボキサンが生成し
細胞障害をすすめる．stage　3では電子伝達系の器
質的変化のため電子が放出され，そこに血流再開に
より02が運ばれてくるとfree　radical　attachが発
生し，さらに細胞構築の崩壊が起こり不可逆性の変
化が起こることとなる．虚血状態や虚血後血流再開
状態における細胞レベルでの変化が臨床上どの時期
に相当し，どの様な形で現れてくるのかを判定する
のは非常に困難であると思われるが，その解明によ
り適切な治療および保護手段が確立されることが今
後の脳蘇生への研究にとって重要なことと思われ
る14）15）．そのために様々な状態におけるミトコンド
リアの機能を評価することは意義のあることであ
る．
　ミトコンドリアのエネルギー産生機構の本質は電
子伝達系での酸化還元反応によって遊離された
chemical　energyをATP生成反応に利用し貯蔵す
ることにあり，この系におけるエネルギー効率は
46％であることがわかっており残りの54％のエネ
ルギーは熱エネルギーとして放出される．著者は，
この熱エネルギーを測定することにより，虚血によ
って障害されたミトコンドリアの機能検索を行っ
た．
　実験条件として心停止には他臓器に及ぼす影響が
少なく心停止を確実に作成でき除細動も容易である
という点から電気刺激法を用いた．心停止時間は，
確実に心肺蘇生可能であること，臨床的にも脳蘇生
が可能と考えられることを考慮し心停止時間を5分
間とした．また，心停止後数時間，数日経っても脳
内ストレスホルモン等が分泌されているという報告
もあり，実際に脳ミトコンドリア機能の変化を果た
してどこまで熱量で捕らえることができるのかを追
及する意味で実験式G－1を設定した．
　in　vivoの脳エネルギー代謝の指標として脳組織
nucleotide（ATP．　ADP．　AMP），ECを測定し，　in
vitroの脳ミトコンドリア機能の指標としてRCR，
ADP／0，ミトコンドリア産生熱量を測定した．
　G－1においては，心停止5分後には，MAP，
HR，　CVP，　CO，　PAP，　PCWP等，循環動態を示す数
値はすべて低値を示した．また，acid　base　balance
も大きく崩れ，心停止30分後にはpH　7．09，　PaO2
21．8，PaCO，156．4，　BE－4．0と臨床的には生命
維持不可能と思われる値を示した．また，脳組織
nucleotideのバランスも大きく乱れ，心停止30分後
には，ATP，　ADP，　AMPは全て測定不能となるほど
低値をしめし，初伽。では脳エネルギー代謝は破綻
を来していると考えられる．一方，in　vitroにおけ
るミトコンドリアはその呼吸活性を示すRCRが心
停止120分後にsuccinate基質で50％．　glutamate
基質で60％，リン酸化能の指標となるADP／0が
succinate基質で25％．　glutamate基質で40％低下
したにすぎずミトコンドリア機能としてはある程度
維持されているといえよう．次にミトコンドリア呼
吸についてであるが，state　3の熱量がsuccinate基
質では心停止120分で，glutamate基質においては
60分で有意に低下を認めた以外は大きな変化はな
（7）
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かった．経時的変化を見ると基質の違いにより
RCR，　ADP／0および産生熱量が有意に低下する時
期が異なりglutamate基質の方が早い時期に低下
を認める．これはミトコンドリアが基質を利用する
経路が異なるために生じるものと考えられる．すな
わち，succinateは直接電子伝達系に入るが，
glutamateはDPNを含む補因子の複雑な経路を経
て電子伝達系に入るのである．電子伝達系そのもの
は，ミトコンドリア内で守られている為，障害され
にくいが，glutamate経路は，比較的障害されやす
く，この時点で細胞レベルでの代謝経路は虚血によ
り何らかの障害を受けていることが示唆される．ま
た，RCR．　ADP／0．産生熱量が介与に比べ有意に低
下する時期が異なる．どちらの基質においても，
RCR．　ADP／0．産生熱量の順に低下が早く現れるの
である．著者が測定している熱量は，前にも述べた
ように電子伝達系での酸化還元反応によって遊離さ
れたchemical　energyのうちATPとして貯蔵され
なかった部分の熱量である．それゆえRCR．と
ADP／0のバランスによってこの熱量は変化すると
考えることができる．つまり熱量が低下するのは①
RCRは低下しているがADP／0は比較的良く保た
れているとき，もしくは②ADP／0も低下してい
るがそれ以上にRCRが低下しているときである．
　このように考えるとRCRもADP／0も低下して
いるのに熱量の低下が見られない時期はミトコン
ドリアがRCRとADP／0のバランスを何とか維持
している時期でこれらのバランスが保てなくなった
時点で熱量の低下が起こるのではないかと推察され
る．G－2では蘇生後のhemodynamics，　acid－base
balance，骨組織nucleotideは120分まで有意な変
化は認められなかった．ミトコンドリアエネルギー
代謝（RCR．　ADP／0），ミトコンドリア呼吸の産生
熱量についても蘇生後120分まで有意な変化は認め
られず勿読zoにおけるミトコンドリア機能に影響
を与えるほどの障害が5分間の心停止によって起こ
ることは考えにくいと思われる．以上のようにミト
コンドリア呼吸の産生熱量測定は，今後聖なる検討
を要するとは思われるが従来のポーラログラフイー
法と併せて，ミトコンドリアエネルギー代謝の解明
にその有用性が期待されるものと考える．
IV．結 語
健康雑種成犬45頭を用いて，電気刺激法により心
停止を作製し，G－1：心停止放置群．　G－2：心停止5分
蘇生群．について，脳組織nucleotide，脳ミトコン
ドリア呼吸活性，脳ミトコンドリア呼吸の産生熱量
を中心に脳ミトコンドリアエネルギー代謝の検索を
行った．
　（1）循環動態，動脈血ガス分析，脳組織nucleotide
については，G－！では心停止5分後に有意に低下
し，G－2では蘇生後120分まで有意な低下は認めな
かった．in　vivoにおける脳エネルギー代謝はG－1
では30分後にはその破綻を来したが，G－2では120
分後でも維持されていることが示唆された．
　（2）脳ミトコンドリア呼吸における産生熱量につ
いては，G－1．2共にstate　1，4においては経時的に
120分まで有意差はなかったが，state　3については
G－！では心停止120分後には有意に低下しG－2で
は蘇生後120分まで有意差は認めなかった．
　in　vitroにおける脳ミトコンドリアエネルギー代
謝機構は産生熱量の面からみるとG－1では120分
後には破綻を来したがG－2では120分まで保持さ
れていると考えられる．G－1，2の脳ミトコンドリア
産生熱量の結果より5分以上の心停止後蘇生状態で
の脳ミトコンドリアエネルギー代謝機構も維持され
ている可能性があることが示唆された．
　（3）ミトコンドリア呼吸の産生熱量測定は，今後
妙なる検討を要すると思われるが，ミトコンドリア
エネルギー代謝の解明にその有用性が期待されるも
のと考える．
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